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Резюме. У результаті проведеного огляду науко-
вих публікацій виявлено тісний  взаємозв'язок між за-
хворюваннями тканин пародонта і системним остеопо-
розом. Ряд досліджень підтверджує, що системний ос-
теопороз є ланкою складного механізму розвитку де-
структивно-дистрофічних змін у альвеолярному відрос-
тку при генералізованому пародонтиті. Зроблено висно-
вок про те, що патологія тканин пародонта супрово-
джується порушенням кісткової системи.  
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Вступ. Захворювання тканин пародонта 
(ЗТП) є однією з найбільш актуальних проблем 
сучасної стоматології. Відомо, що в розвитку 
пародонтальної патології визначна роль нале-
жить місцевим факторам, але  вагому роль віді-
грають системні процеси, які призводять до гли-
боких змін внутрішнього середовища організму і 
структурному ураженню тканин пародонта. Од-
ним із таких процесів є остеопороз. 
«Остеопороз – це зменшення кількості кіст-
кової тканини в одиниці об’єму кістки». Ця хара-
ктеристика остеопорозу була визначена ще в 
1941 році Г.А. Зедгенідзе [7]. Сьогодні остеопо-
роз – поширене системне захворювання скелета, 
яке характеризується зменшенням кісткової маси 
і порушенням мікроархітектоніки кісткової тка-
нини [46]. Близько 40 років тому вперше загово-
рили про зв’язок між системним остеопорозом і 
остеопорозом альвеолярної кістки. Незважаючи 
на це, перші наукові дані про роль структурно-
функціонального стану кісткової тканини в роз-
витку генералізованого пародонтиту в осіб різно-
го віку були опубліковані тільки в 1994 році [47]. 
У сучасній стоматології проблема остеопорозу 
стає все більш актуальною. Ряд досліджень під-
тверджує, що системний остеопороз є ланкою 
складного механізму розвитку деструктивно – 
дистрофічних змін у альвеолярному відростку 
при генералізованому пародонтиті [11, 15, 22, 24, 
43, 45, 53]. Тому останнім часом стоматологи 
переглядають підходи до комплексного лікуван-
ня генералізованого пародонтиту з метою запобі-
гання остеопоротичним, остеодеструктивним і 
остеолітичним процесам у кістковій тканині аль-
веолярного відростка та з метою результативної 
стимуляції репаративного процесу остеогенезу 
[32, 41]. Генералізований пародонтит і остеопо-
роз – це захворювання зазвичай пов’язані з віком 
[40]. Серед населення України захворювання тка-
нин пародонта становлять 80 %, а після 40 років 
вони виявляються в 100 % випадків [3]. Також 
неможливо залишити поза увагою показники 
захворювань тканин пародонта в підлітковому 
віці. Так, у школярів 15 років залежно від регіону 
України в 51-100 % випадків зареєстровано гінгі-
віт. Поширеність локалізованого і генералізова-
ного пародонтиту варіює від 5,2 % до 17,8 % [5]. 
У підлітків із загальною патологією цей показник 
ще вище. При порушенні осанки і диспластично-
му сколіозі ця цифра досягає 88,5 %. Показник 
без сумніву високий і насторожує, тому що ви-
кривлення хребта виявляється в 53,2 % дітей. У 
даного контингенту в 70,2-81,6 % випадків реєст-
руються зубощелепові аномалії. Вони, як прави-
ло, супроводжуються генералізованим уражен-
ням тканин пародонта [9, 10]. 
Загальновідома роль місцевих чинників у 
розвитку захворювань тканин пародонта [12]. 
Але патологічні процеси, що мають перебіг у 
організмі при захворюваннях різних органів і 
систем, прямо або опосередковано впливають на 
зміни в альвеолярному відростку [9, 11, 16, 17, 
27, 44]. Альвеолярний відросток щелепи, як і кіс-
тки всього скелета людини, досить чутливі до 
гормонального і білково-мінерального механізмів 
регуляції всього організму. Виявлена кореляція 
між змінами мінеральної щільності і мінеральної 
насиченості кісток скелета та активністю запаль-
но-деструктивних процесів у тканинах пародонта 
[2, 22, 42, 43, 44, 53]. 
У зв’язку з тим, що генералізований пародо-
нтит і остеопороз захворювання, які пов’язані з 
віком, дослідження вмісту мінеральних речовин у 
кістковій тканині проводились у дорослого насе-
лення (як чоловіки, так і жінки). Проведено коре-
ляційний аналіз вікових змін структурно-
функціонального стану тканин пародонта і кіст-
кової системи. Найбільш тісна кореляція віку 
виявлена з індексом Рамфьорда і пародонтально-
го індексу за Расселом [24]. 
Відомо, що максимальну кількість кісткової 
маси людина набирає протягом перших 20 років 
життя, що визначає структурно-функціональний 
стан кісткової системи в старшому віці [10, 21]. 
Остеопороз у дитячому віці найчастіше трапля-
ється в 10-12 років і характеризується низькими 
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показниками мінеральної щільності кісткової 
тканини, деформацією скелета. Причини виник-
нення даного захворювання недостатньо вивчені. 
На сьогодні більшість авторів пов’язують дану 
патологію зі становленням статевої системи. Клі-
нічно спостерігається формування низького піку 
кісткової маси, що зумовлено гормональними, 
аліментарними, генетичними та іншими причина-
ми. Порушення метаболізму кісткової тканини в 
пубертатному періоді супроводжується значним 
погіршенням функціонального стану тканин па-
родонта. Залежно від тяжкості аномалії прикусу 
визначається і вираженість патологічних проце-
сів у тканинах пародонта [8]. При гінгівіті і поча-
ткових ознаках пародонтиту відмічається остео-
пороз вершин міжзубних перетинок. Дослідники 
розглядають деструктивні процеси в тканинах 
пародонта, що призводять до розвитку генералі-
зованого пародонтиту, як ускладнення остеопо-
розу [24]. Деякі автори передбачають і зворотний 
зв’язок: існує можливість впливу порушень при-
кусу на розвиток порушень осанки (сколіоз) [9]. 
Конституція – інтегральна класифікаційна 
характеристика людської індивідуальності, яка 
відображає якісну єдність його біологічної орга-
нізації. Значення конституції організму, її складо-
вих для виникнення патологічних змін у ткани-
нах пародонта на сучасному етапі розвитку мало 
вивчено, хоча антропологічний метод досить 
простий і доступний [21]. При об’єтивному до-
слідженні пацієнтів із остеопоротичними змінами 
тіла хребців у першу чергу привертає увагу пору-
шення осанки. Спостерігається посилення груд-
ного кіфозу аж до формування «горба вдови», 
компенсаторний гіперлордоз. У клініці визнача-
ють ріст і темпи його втрати, вираженість груд-
ного кіфозу. Для клінічної діагностики спіналь-
ного осеопорозу визначають відстань від верхів-
ки тім’ячка до лонного симфізу і від симфізу – до 
стоп. У нормі вони однакові. Якщо перша від-
стань більша другої більш, ніж на 5 см, то це го-
ворить про остеопороз [49]. Поодинокі дослі-
дження впливу типологічних особливостей орга-
нізму при захворюваннях тканин пародонта недо-
статні для того, щоб говорити про поширеність і 
інтенсивність захворювань тканин пародонта 
залежно від антропометричних характеристик, 
що особливо важливо для проведення диферен-
ційної  патогенетичної терапії і профілактики 
уражень тканин пародонта [21]. 
До 70-х років минулого століття остеопороз 
оцінювали візуально за стандартними ретгеног-
рамами кісток або за допомогою фотоденситоме-
трії рентгенограм. Рентгенограми досить широко 
використовуються і сьогодні в клінічній практиці 
лікаря-стоматолога. Проте візуальний метод до-
зволяє визначити остеопороз, коли кількість кіст-
кової тканини зменшується на  20-40 %, залежно 
від якості рентгенограм [31], а в деяких випадках 
і до 50 % [25, 26]. Тому, за допомогою даного 
методу найчастіше виявляються пізні ознаки ос-
теопорозу. Нині для оцінки структурно-
функціонального стану кісткової системи і тка-
нин пародонта використовують різні види денси-
тометрії (одно- і двофотонна абсорціометрія, 
двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія, 
комп’ютерна томографія, ультразвукова денсито-
метрія). Існує думка, що найточнішим методом 
діагностики остеопорозу вважається двохенерге-
тична остеоденситометрія (ОДМ), точність якої 
коливається від 1 % до 5 % [48], при чому проме-
неве навантаження наближається до фонового. 
Інші автори вважають, що золотим стандартом є 
біенергетична абсорбціометрія [13, 37, 50]. 
Ультразвукова денситометрія – кількісний 
ультразвук в оцінці стану кісткової тканини. Це 
найбільш чутливий метод для виявлення остеопо-
розу і оцінки стану його тяжкості. Денситометрія 
необхідна для підтвердження діагнозу остеопоро-
зу [19, 20], контролю адекватності лікування. 
Проте цей метод не підходить для негайної оцін-
ки ефективності лікування, тому що він фіксує 
зміни в щільності кісткової тканини через 3-6 
місяців і більше [1]. Використовується цей метод 
також при плануванні хірургічних втручань і 
призначенні системної остеотропної терапії при 
тяжких формах пародонтиту [29, 34]. 
При проведенні денситометрії визначають 
ряд показників –швидкість ультразвуку (ШВУ), 
широкополюсне ослаблення ультразвуку 
(ШОУ) , індекс щільності (ІЩ)– комбінація ШВУ 
і ШОУ [30, 33]. 
Методом ультразвукової денситометрії про-
ведено вивчення структурно-функціонального 
стану кісткової тканини дорослого населення 
України залежно від віку та статі. Встановлено, 
що індекс щільності кісткової тканини з 20 до 89 
років знижується на 37 % у жінок і на 26 % у чо-
ловіків. При обстеженні даним методом стану 
кісткової тканини в дітей та підлітків відмічаєть-
ся відсутність статевих відмінностей у показни-
ках ШОУ, ІЩ залежно від віку. Основне збіль-
шення кісткової маси, її щільності і міцності від-
мічається незалежно від статі у віці від 10 до 14 
років. При цьому ШОУ збільшується на 20,4 % у 
дівчат і на 13,5 % у хлопчиків, ІЩ – на 28,9 % і 
24,1 % відповідно. З 14 до 16 років спостерігають-
ся несуттєві зміни цих показників, а згодом настає 
їх стабілізація [24]. Дослідники дійшли висновку 
про те, що збільшення показників, які характери-
зують структурно-функціональний стан кісткової 
системи в період статевого дозрівання вказує на 
те, що профілактику «майбутнього» остеопорозу 
необхідно проводити вже в 10-14 років.  
За даними літератури, з мінеральною щільні-
стю кісток скелета тісно корелює глибина паро-
донтальних кишень [2]. Відповідно автори при-
пускають, що висока щільність кісток скелета 
допомагає запобігти утворенню пародонтальних 
кишень і прогресуванню генералізованого паро-
донтиту. Але в літературі є відомості про те, що 
глибина пародонтальних кишень не відрізняється 
в групах хворих з показниками як низької, так і 
високої мінеральної щільності кісткової тканини. 
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Ультразвукові денситометричні дослідження 
широко проведені при постменопаузальному ос-
теопорозі як у нашій країні, так і за кордоном [44, 
52]. При цьому виявлено достовірне збільшення 
індексу Рамфьорда і пародонтологічного індексу 
за Расселом, що говорить про прогресування не-
гативних процесів у альвеолярній кістці. Також 
дослідники встановили достовірну кореляцію 
між пародонтологічним індексом за Расселом і 
ШВУ, між папілярно-маргінально-альвеолярним 
індексом і ШВУ [24, 53]. 
Сьогодні виведені математичні моделі стру-
ктурно-функціонального віку кісткової системи в 
дітей, підлітків і дорослих. Поряд із ними розроб-
лені і математичні моделі структурно-
функціонального віку пародонта, які поєднують 
параклінічні індекси (пародонтологічний індекс, 
папілярно-маргінально-альвеолярний індекс Рам-
фьорда) і показники денситометрії (ШРУ) [11]. 
Ці моделі дозволяють визначити темп старіння 
тканин пародонта і призначити диференційоване 
лікування. На жаль, такі дослідження проведені 
тільки в дорослому віці. 
Безпосередньо інформацією про стан кістко-
вої тканини володіють і біохімічні маркери в до-
повненні до неінвазивних методів [4]. Вивчення 
біохімічних показників ротової рідини і показни-
ків сироватки крові та сечі підтверджує участь 
тканин і органів порожнини рота в підтриманні 
гомеостазу організму [6, 10, 14, 28]. Ці маркери 
метаболізму реагують швидше на дію різних чин-
ників на кістку на відміну від денситометрії [39]. 
Метаболізм кістки характеризується проце-
сом утворення нової кісткової тканини остеобла-
стами і процесом деградації старої – остеокласта-
ми. Маса кістки залежить від балансу цих двох 
процесів. При всіх захворюваннях скелета відбу-
вається порушення процесів ремоделювання кіст-
ки, що супроводжується відхиленням у рівні біо-
хімічних маркерів. 
На сьогодні частково накопичений клінічний 
матеріал щодо ефективного використання деяких 
маркерів резорбції і формування кісткової ткани-
ни при діагностиці та моніторингу остеопорозу, 
хвороби Педжета, гіперпаратиреозу та інших 
захворювань метаболічного характеру, що супро-
воджуються деструкцією скелета [38, 54]. 
Але дані щодо вивчення цих показників у 
стоматології поодинокі і розрізнені [18, 23, 32]. 
Висновки 
1.Таким чином, джерела літератури свідчать 
про те, що патологія тканин пародонта супрово-
джується порушенням кісткової системи. Але 
детально механізми цих порушень, пов’язаних зі 
змінами біохімічних процесів і гормонального 
статусу, вивчені недостатньо. 
2. Для успішного лікування захворювань 
тканин пародонта, особливо з тяжким і часто ре-
цидивним перебігом, необхідний комплексний 
підхід, який поряд із місцевою терапією передба-
чає обов’язкове і своєчасне лікування системного 
остеопорозу. 
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ПАТОЛОГИЯ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА ПРИ СИСТЕМНОМ ОСТЕОПОРОЗЕ 
В.М. Батиг, М.О. Остафийчук, А.И. Проданчук 
Резюме. В результате обзора литературы научных публикаций установлено тесную взаимосвязь между забо-
леваниями тканей пародонта и системным остеопорозом. Ряд исследовательских работ подтверждает, что систем-
ный остеопороз является звеном сложного механизма развития деструктивно-дистрофических изменений в альвео-
лярном отростке при генерализованом пародонтите. Сделано выводы о том, что патология тканей пародонта сопро-
вождается нарушением костной системи. 
Ключевые слова: заболевание тканей пародонта, генерализованый пародонтит, системний остеопороз, альве-
олярный отросток, ремодилирование кости. 
PATHOLOGY OF THE PERIODONTAL TISSUE WITH SYSTEMIC OSTEOPOROSIS 
V.M. Batig, M.O. Ostafijchuk, A.I. Prodanchuk 
Abstract. A review of scientific publications a close relationship between parodontal tissue diseases and systemic 
osteoporosis has been revealed. A number of researches confirms that systemic osteoporosis is a component of the complex 
mechanism of destructive and dystrophic changes in the alveolar process in case of generalized parodontitis. It has been 
concluded that the pathology of the periodontal tissues is accompanied by a disturbance of the skeletal system. 
Key words: parodontal tissue diseases, generalized parodontitis, systemic osteoporosis, alveolar bone, bone remodeling. 
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
УДК 616.5-002.2 
К.І. Бодня, Л.О. Кадельник* 
СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ХРОНІЧНИХ ДЕРМАТОЗІВ 
Медична академія післядипломної освіти, м. Харків  
*Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 
Резюме. Значна поширеність дерматозів серед 
населення, їх хронічний і часто тяжкий перебіг, невирі-
шеність питань їх етіології та патогенезу представля-
ють одну з найбільш важливих проблем охорони здоро-
в'я. Відсутність чіткої концепції про місце гельмінтозів 
і протозоозів у патогенезі хронічних дерматозів зали-
шає відкритими питання паразитування і коменсалізму 
паразитів в організмі таких пацієнтів. 
Ключові слова: хронічні дерматози, етіологія, 
патогенез, паразитози. 
Проблема хронічних захворювань шкіри є 
однією з найактуальніших у сучасній медицині. 
Наукові прогнози в останні роки свідчать про 
можливість значного збільшення кількості хво-
рих на хронічні дерматози (ХД) та тенденцію їх 
більш тяжкого клінічного перебігу [7, 8]. 
Хронічні дерматози є захворюваннями, що 
трапляються повсюдно, виникають у будь-якому 
віці та характеризуються рецидивним перебігом, 
мають виражену резистентність до проведеної 
терапії, що нерідко призводить до тривалої втра-
ти працездатності.  
Останніми роками спостерігається зростання 
тяжких, рефрактерних до фармакотерапії, часто 
інвалідизуючих форм дерматозів, що суттєво 
впливає на якість життя пацієнтів та визначає не 
тільки медичне, але й соціальне значення зазна-
ченої проблеми [17, 18, 22].  
До хронічних дерматозів, що часто трапля-
ються, відносять істинну й мікробну форми екзе-
ми, атопічний дерматит, псоріаз, червоний плос-
кий лишай та ін. У структурі хронічних захворю-
вань шкіри в економічно розвинутих країнах хво-
рі на істинну й мікробну екзему становлять − 10-
23 %, на атопічний дерматит − 12-18 %, на псорі-
аз – 2-3 %, на червоний плоский лишай − 0,5-2 % 
[6, 27, 60, 62]. Алергодерматози в цілому у струк-
турі алергічних хвороб людини, за даними різних 
авторів, становлять від 7 до 73 % [32, 57].  
Значна поширеність дерматозів серед насе-
лення, їх хронічний і нерідко тяжкий перебіг, при-
зводять до зниження працездатності, а, нерідко, й 
до інвалідності пацієнтів. Невирішеність питань 
етіології й патогенезу хронічних дерматозів пред-
ставляють одну з найбільш важливих проблем 
практичної охорони здоров'я [2, 26, 48, 56].  
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